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Резюме
За последние годы скопилась критическая масса ин-
формации, которая позволила определить тромбоциты 
как клетки врожденного иммунитета, обеспечивающие 
инициацию воспаления и защитных иммунных реакций. 
В представленном обзоре литературы тромбоциты 
рассмотрены с точки зрения их участия в реакциях ан-
тибактериального иммунитета. Описаны механизмы, 
позволяющие тромбоцитам распознавать бактерии и 
их растворимые продукты, характерные как для кле-
ток иммунной системы (через рецепторы TLR2, TLR4, 
TLR7 и TLR9, FcγRIIa и рецепторы для компонентов 
комплемента), так и для структур, задействованных в 
процессе гемостаза (через рецепторы GPIb, GPIIb-IIIa). 
Следствием распознавания бактерий является акти-
вация тромбоцитов, инициация ими гемокоагуляции и 
врожденного иммунного ответа. Показана способность 
тромбоцитов фагоцитировать бактерии и останавли-
вать их рост за счет выраженного микробицидного по-
тенциала (который описывается как тромбоцидины, 
или микробицидные белки тромбоцитов, и β-дефензины 
человека hBD-1, -2 и -3), которым обладают эти безъя-
дерные клетки. Обсуждается, что бактерии активно 
противодействуют антимикробным реакциям тромбо-
цитов, в том числе используя различные токсины. Выде-
лено несколько групп бактериальных токсинов, которые 
активируют тромбоциты, разрушая электрохимиче-
ский градиент плазматической мембраны, перфорируя 
ее. Ряд токсинов вызывают активацию тромбоцитов 
и клеток иммунной системы, действуя как суперанти-
гены. В реакциях антибактериального иммунитета 
тромбоциты привлекают нейтрофилы, моноциты и 
активируют систему комплемента. При этом тромбо-
циты действуют совместно с этими клетками и белка-
ми, способствуя полному раскрытию микробицидного 
потенциала фагоцитов и комплемента. Особенно это 
важно при инфекциях бактериями, контролировать ко-
торые не способны только моноциты/макрофаги или 
Abstract
In recent years, a critical mass of information has accu-
mulated, which has made it possible to equate platelets to 
the cells of innate immunity, which ensures the initiation of 
inflammation and the reactions of innate immunity. In the 
presented review platelets were examined from the point of 
view of antibacterial immune reactions. Mechanisms that al-
low platelets to recognize bacteria and their soluble products 
as characteristic of immune cells (via TLR2, TLR4, TLR7 and 
TLR9, FcγRIIa and receptors for complement components), as 
well as the mechanisms involved in the hemostasis process 
(GPIb, GPIIb-IIIa). The consequence of the recognition of 
bacteria is the activation of platelets, the initiation of hemo-
coagulation and the innate immune response. The ability of 
platelets to phagocyte bacteriae and stop their growth due 
to the pronounced microbicidal potential (thrombocidins or 
microbicidal proteins of platelets and human β-defensins 
hBD-1, -2 and-3), which these anucleate cells possess, is 
shown. Discussed that bacteria actively oppose antimicro-
bial reactions, including using various toxins. Several groups 
of bacterial toxins have been isolated that activate plate-
lets, destroying the electrochemical gradient of the plasma 
membrane through membrane perforation. A number of tox-
ins cause the activation of platelets and cells of the immune 
system, acting as superantigens. In the antibacterial immu-
nity, platelets attract neutrophils, monocytes and activate 
the complement system. In this case, platelets act together 
with these cells and proteins, promoting the full disclosure 
of the microbicidal potential of phagocytes and complement. 
This is especially important for bacterial infections, which 
monocytes / macrophages or only platelets cannot control, 
but, combining, they create the necessary conditions for the 
clearance of pathogenic bacteria from circulation. 
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только тромбоциты, но, объединяясь, они создают не-
обходимые условия для клиренса патогенных бактерий 
из циркуляции. 
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Введение
Кровяные пластинки, впервые обнаруженные 
в 1841 г., с 1882 г. получили название тромбоцитов 
на основании выявленной у них способности ре-
гулировать тромбоз и гемокоагуляцию. Огромный 
объем новых данных о тромбоцитах, накопленный 
за последние десятилетия, показывает, что тром-
боциты являются полифункциональными клет-
ками, играющими ведущую роль в регуляции со-
стояния сосудистой стенки, иммунных реакциях, 
воспалении, онкогенезе и метастазировании. Не-
которые аспекты вновь выявленных активностей 
тромбоцитов обобщены нами ранее в обзорных 
публикациях [1–3]. Настоящий обзор посвящен 
анализу роли тромбоцитов в организации анти-
бактериальной защиты.
Впервые на связь тромбоцитов с бактериаль-
ной инфекцией обратил внимание С. Levaditi еще 
в 1901 г., когда заметил, что тромбоциты формиру-
ют агрегаты с холерным вибрионом [4]. В 1970-е гг. 
С. Clawson et al. опубликовали первые системати-
ческие исследования, показавшие, что бактерии 
могут связываться с определенными рецепторами 
тромбоцитов, вызывая сигналы, которые приво-
дят к агрегации и дегрануляции внутриклеточно-
го содержимого [5–8]. С 2005 г. значительно рас-
ширилась область исследований тромбоцитов как 
участников иммунного ответа, в том числе анти-
бактериальных реакций. К настоящему времени 
опубликованы многочисленные исследования, в 
которых детально исследован воспалительный и 
регуляторный потенциал тромбоцитов. Показано, 
что эти клетки экспрессируют множество рецеп-
торов, растворимых молекул и сигнальных факто-
ров, позволяющих им обеспечивать широкое учас-
тие в защите от бактерий. 
Тромбоциты как сенсоры бактерий
Тромбоциты являются самыми многочислен-
ными и быстро активируемыми воспалительными 
клетками, которые отвечают на повреждение эн-
дотелия или микробную колонизацию. Они обла-
дают возможностями для развития самых ранних 
воспалительных ответов, способствующих защите 
организма от внутрисосудистой инфекции. 
Активация тромбоцитов бактериями опреде-
ляется механизмом адгезии к рецепторам тромбо-
цитов (GPIb, GPIIb-IIIa, рецепторам комплемента, 
FcγRIIa или TLR). Эта адгезия может возникать 
как из-за прямого взаимодействия между струк-
турами на поверхности бактерий с рецепторами 
тромбоцита, так и косвенным механизмом, ког-
да бактерии покрываются белками плазмы крови 
(фибриноген, фибронектин, фактор Виллебран-
да, факторы комплемента и IgG) и связываются с 
тромбоцитами через рецепторы для этих белков 
плазмы крови [9]. Причиной активации тромбо-
цитов может быть и связывание секреторных бак-
териальных продуктов, особенно токсинов. Такой 
механизм описан для S. aureus, Str. pneumoniae, 
Str. pyogenes и Porphyromonas gingivalis и других 
патогенных микроорганизмов. Необходимо под-
черкнуть, что одна и та же бактерия может ис-
пользовать все перечисленные пути активации 
тромбоцитов, как это показано для S. aureus и Str. 
sanguinis [10]. 
В 2004 г. на тромбоцитах впервые выявлены 
Toll-подобные рецепторы (TLR), что существенно 
продвинуло представление о них как о клетках, 
вовлеченных в распознавание патогенов и связан-
ного с ними воспаления [11]. Показано наличие 
функциональных TLR2, TLR4, TLR7 и TLR9 [12]. 
Известно, что TLR2 распознает множество бакте-
риальных структур, таких как липопротеины, ли-
потейхоевая кислота и пептидогликаны [13]. Тром-
боцитарный TLR4 связывает липополисахарид, 
компонент бактериального эндотоксина грам-
отрицательных бактерий. Тромбоциты, экспрес-
сирующие TLR7, вовлечены в ответ организма на 
вирусные инфекции. TLR9 представлен в тубуляр-
ной системе тромбоцитов и действует как рецеп-
тор для островков неметилированных последова-
тельностей CpG, характерных для бактериальной 
и вирусной ДНК [14]. Активация тромбоцитов че-
рез все перечисленные TLR приводит к высвобож-
дению иммуномодулирующих агентов, активации 
других клеток и представлению им патогенов для 
фагоцитоза [15]. При этом стимуляция тромбоци-
тов через TLR2 и TLR9 вызывает их агрегацию, а 
через рецептор TLR7 – нет. 
Тромбоциты активно взаимодействуют и с 
опсонизированными бактериями через FcγRIIa, 
единственный тип Fc-рецептора, присутствующий 
на тромбоцитах [16]. Связывание других рецепто-
ров тромбоцитов бактериями очень часто требует 
одновременного участия FcγRIIa, что приводит к 
эффективному ответу тромбоцитов и интенсив-
ной агрегации. Большое количество циркулиру-
ющих тромбоцитов и большое количество на них 
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FcγRIIa (приблизительно 5000 копий) свидетель-
ствует, что тромбоциты являются богатым резер-
вуаром FcγRIIa, обеспечивающим их важную роль 
в антибактериальном ответе [17, 18]. Комплексы 
патогенов с IgG, распознаваемых FcγRIIa, интерна-
лизируются тромбоцитами [19]. То же касается и 
бактерий, опсонизированных компонентами ком-
племента, которые связываются с соответствую-
щими рецепторами (CR2, CR3, CR4) на тромбоци-
тах. В случае опсонизации бактерий компонентом 
комплемента C3b их связывание с тромбоцитами 
может идти через P-селектин (CD62P), который 
также связывает этот белок, образующийся при 
классическом, лектиновом или альтернативном 
пути активации комплемента [20]. При этом ак-
тивированные тромбоциты способствуют даль-
нейшей активации системы комплемента путем 
выс вобождения протеинкиназ и ATФ, а также при 
фосфорилировании C3 и C3b [21]. 
Действие бактериальных токсинов  
на тромбоциты
Токсины бактерий способны к активации тром-
боцитов различными механизмами. Например, 
альфа-токсин некоторых штаммов S. aureus свя-
зывается с липидным бислоем мембраны тромбо-
цитов, формируя пору, что вызывает приток ио-
нов кальция и активацию тромбоцита [22]. Стреп-
толизин O, токсин Str. pyogenes, и пневмолозин, 
токсин Str. pneumoniae, также формируют поры 
в мембране тромбоцита [22–24]. Свойством по-
вреждать мембраны обладает также гемолизин, 
продуцируемый E. coli, который нарушает мем-
бранный потенциал митохондрий, что приводит 
к деградации антиапоптотического белка BclxL в 
тромбоцитах, вызывая их апоптоз [25]. 
Стафилококковый β-токсин имеет фермента-
тивную активность сфингомиелиназы и расще-
пляет сфингомиелин на церамид и фосфорилхо-
лин, изменяя состав липидов клеточной мембра-
ны, что нарушает функции тромбоцитов и эндо-
телиальных клеток [26]. Porphyromonas gingivalis 
секретирует семейство цистеиновых протеаз, 
называемых гингипаины. Эти токсины способны 
связываться с тромбоцитарным протеазоактиви-
руемым рецептором (PAR-1) и расщеплять его ана-
логично тромбину, что вызывает приток внутри-
клеточного кальция и агрегации тромбоцитов [27]. 
Другой пример – токсин Шига, продуцируемый 
некоторыми штаммами E. coli. Токсин Шига (Stx) 
часто вызывает связанный с диареей гемолитико-
уремичесий синдром, который характеризуется 
острой почечной недостаточностью, тромбоци-
топенией, микроангиопатией и гемолитической 
анемией. В цельной крови Stx увеличивает свя-
зывание тромбоцитов с фибриногеном, что уси-
ливает их агрегацию. Было показано, что Stx свя-
зывает тромбоциты через липидные структуры, 
ганглиозид-церамидный рецептор Gb3 и минор-
ный тромбоцитарный гликолипид, после чего ток-
син интернализируется [10]. Коклюшный токсин 
(PT), производимый Bordetella pertussis, содержит 
субъединицу А, обладающую ферментативной 
активностью АДФ-рибозилтрансферазы, и субъе-
диницу B, которая связывается с поверхности кле-
ток-мишеней, в том числе и тромбоцитов, вызывая 
их активацию (с вовлечением GPIb), агрегацию и 
секрецию плотных гранул [28]. 
S. aureus и S. pyogenes производят суперсе-
мейство токсинов, подобных стафилококковому 
супер антигену (staphylococcal superantigen-like-
SSL), которые имеют суперантигенный эффект. 
Из них SSL5 взаимодействует непосредственно с 
GPIbα через остатки сиалированных лактозоами-
нов в терминальных позициях гликановых цепей и 
с высокой аффинностью связывает тромбоцитар-
ный GPIV [29]. 
Таким образом, имеется несколько групп бак-
териальных токсинов, которые активируют тром-
боциты, разрушая электрохимический градиент 
плазматической мембраны, перфорируя ее, дру-
гие, являясь секреторными молекулами или струк-
турами на бактериальной поверхности, вызывают 
взаимодействие и активацию тромбоцитов и кле-
ток иммунной системы. 
Эффекты активации тромбоцитов бактериями
Поскольку бактерии связываются с тромбоци-
тами через рецепторы, которые также вовлечены 
в гемостаз, неудивительно, что бактерии могут ин-
дуцировать агрегацию тромбоцитов. Бактерии, ко-
торые связываются с GPIIb-IIIa через фибриноген 
или фибронектин, вызывают агрегацию, подоб-
ную другим объектам, покрытым фибриногеном 
[13]. Однако в случаях прямой адгезии бактерий 
к GPIIb-IIIa индукция агрегации наблюдается не 
всегда (например, непосредственное связывание 
белка PadA S. gordonii с GPIIb-IIIa не вызывает 
агрегации) [29]. Бактерии, которые связывают с 
GPIb через фактор Виллебранда (фВ), в частности 
S. pyogenes и S. aureus, могут привести к связыва-
нию других белков тромбоцитов, таких как FcγRIIa 
или GPIIb-IIIa, что вызывает их агрегацию [30]. 
В тех случаях, когда связывание бактерий не 
приводит к агрегации (например, связывание 
S. sanguinis с GPIb), тромбоциты активируются и 
выпускают содержимое своих плотных гранул, 
в которых содержатся вазоактивные вещества, 
включая адениновые нуклеотиды АТФ и АДФ. 
Внеклеточный АТФ захватывается экто-АТФаза-
ми на поверхности S. sanguinis и гидролизируется 
до АДФ, который связывается с P2Y-рецепторами 
тромбоцитов [13]. Способность бактерий инду-
цировать агрегацию тромбоцитов, тем не менее, 
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не является общепризнанной. Ряд исследований 
показывают, что стимуляция бактериями может 
не приводить к агрегации, а скорее стимулирует 
воспалительный ответ – выпуск хемокинов, ак-
тивацию лейкоцитов и формирование внеклеточ-
ных ловушек нейтрофилов (neutrophil extracellular 
trap – NET), что в значительной степени связано с 
наличием на тромбоцитах TLR и последствиями их 
связывания. 
Фагоцитарная активность тромбоцитов 
Первые изучения взаимодействия тромбоцитов 
с бактериями показали, что некоторые тромбоци-
ты осуществляют интернализацию Staphylococcus 
aureus [6]. В дальнейшем эти наблюдения подтверди-
ли электронные микрофотографии, которые пока-
зали размещение S. aureus и P. gingivalis в вакуолях 
тромбоцитов, не связанных с открытой канальцевой 
системой [16]. Эксперименты показали, что тром-
боциты способны фагоцитировать частицы поли-
стирола (диаметром 0,5–1,5 мкм), покрытые IgG, с 
участием FcγRIIa [31]. Эта интернализация ингиби-
руется цитохолазином D, что свидетельствует о не-
обходимости реконструировать актин цитоскелета 
тромбоцитов для поглощения бактерий [17].
В отличие от фагосом лейкоцитов, которые 
полностью отделены от внеклеточного простран-
ства и цитоплазмы клетки, в тромбоцитах вакуоли, 
содержащие бактерии, почти никогда не закрыты 
полностью от внеклеточного пространства. Это не 
позволяет сформировать фаголизосому, «камеру 
смерти», которая создается в лейкоцитах для кил-
линга бактерий [32]. Поэтому тромбоциты исполь-
зуют другой путь разрушения бактерий. Показа-
но, что эндосомы, содержащие бактерии, способ-
ны сливаться с альфа-гранулами, содержащими 
много бактерицидных молекул [33]. Прямую анти-
бактериальную активность могут проявлять также 
реактивные радикалы кислорода, производимые 
активированными тромбоцитами [34]. 
Судьба бактерий, фагоцитированных тром-
боцитами, долгое время остается предметом об-
суждения, поскольку интернализация патогенов 
может вызвать как их разрушение, так и выжи-
вание и распространиться в организме. Недавние 
исследования показали способность тромбоцитов 
разрушать бактерии Escherichia coli, опсонизиро-
ванные IgG при их интернализации через FcγRII 
[17]. Однако даже если интернализации бактерий 
не происходит и процесс ограничивается адгези-
ей бактерий или бактериальных продуктов к по-
верхности тромбоцита, этого достаточно для сти-
мулирования защитного ответа тромбоцитов [31]. 
Активированные тромбоциты формируют тромб 
вокруг бактерий, гарантирующий максимальное 
воздействие на них секретировавшихся тромбо-
цитарных антибактериальных пептидов. Тромбо-
циты также высвобождают цитокины, которые 
привлекают другие иммунные клетки к месту ин-
фекции. Такая последовательность событий мо-
жет эффективно прекратить транзиторную бак-
териемию без развития тяжелого инфекционного 
процесса. Однако в некоторых случаях инфициру-
ющие бактерии резистентны к тромбоцитарным 
антибактериальным пептидам, что облегчает их 
рост в циркуляторном русле и может приводить к 
сепсису.
Микробицидный потенциал тромбоцитов
Первая демонстрация антибактериальных эф-
фектов тромбоцитов была проведена еще в 1887 г., 
когда J.A. Fodor нашел бактерицидную термо-
устойчивую субстанцию в прогретых сыворотках, 
названную β-лизином [цит. по 35]. Его тромбоци-
тарное происхождение было обосновано тем фак-
том, что он появляется только в коагулированной 
плазме и не определяется в других компонентах/
клетках крови.
Современная классификация антимикробных 
белков тромбоцитов определяет их как тромбо-
цидины или микробицидные белки тромбоцитов 
(PmP). Имеются два PmP (PmP1 и PmP2), которые 
высвобождаются при активации тромбином или 
бактериями и отличаются от дефензинов молеку-
лярной массой, последовательным расположени-
ем остатков лизина и аргинина, что создает у них 
катионный заряд [36]. 
Чтобы стать функциональными, эти молеку-
лы должны быть расколоты тромбином; далее две 
субъединицы действуют автономно, но дополняют 
активность друг друга в нарушении проницаемо-
сти бактериальной стенки [34]. Выпуск PmP тром-
боцитами зависит прежде всего от наличия ATФ/
AДФ и активации P2-рецепторов [37]. 
К семейству PMP отнесены также киноцидины, 
цитокины тромбоцитов, которые имеют прямое 
бактерицидное действие [16, 38]. Они разделены на 
две подгруппы согласно номенклатуре цитокинов. 
К α-киноцидинам относят CXC-хемокины [PF4, 
тромбоцитарный основной белок (PBP), пептид ак-
тивации соединительной ткани (CTAP3) и пептид ак-
тивации нейтрофилов (NAP2)], а к β-киноцидинам – 
CC-хемокины (RANTES). Эти молекулы синергично 
усиливают действие друг друга. Например, CTAP3 
не влияет на жизнеспособность E. coli, но в присут-
ствии PF4 потенцирует его активность и таким об-
разом уменьшает плотность бактерий на 2 log. Такой 
результат получен не только для PF4, но и для других 
хемокинов [39]. Киноцидины сохраняют свою хемо-
аттракционную активность для лейкоцитов, что обе-
спечивает сотрудничество тромбоцитов и лейкоци-
тов при удалении бактерий [9].
Тромбоцитарный цитокин PF4 обладает допол-
нительными свойствами, которые могут способ-
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ствовать клиренсу бактерий. PF4 способен связы-
ваться с положительно заряженными молекулами 
на поверхности бактерий, что приводит к форми-
рованию нового участка распознавания для IgG и 
иммунных клеток-эффекторов [40]. Известно, что 
при взаимодействии с грамотрицательными бак-
териями PF4 связывается с липидным компонен-
том липополисахарида (ЛПС) грамотрицательных 
бактерий, образуя комплекс PF4-ЛПС, облегчаю-
щий захват бактерий фагоцитами. Интересно, что 
тот же самый механизм (связывание PF4 с поло-
жительно заряженными молекулами) становится 
причиной гепарин-индуцируемого тромбоцито-
пенического синдрома. Причиной тромбоцитопе-
нии в этом случае является закрепление комплек-
са PF4-гепарин на тромбоцитах. Образовавшийся 
нео антиген PF4-гепарин распознается IgG, что 
приводит к формированию иммунных комплексов 
на тромбоцитах и обеспечивает ускоренный кли-
ренс тромбоцитов макрофагами селезенки.
В цитоплазме мегакариоцитов и тромбоцитов 
(не в гранулах!) присутствуют β-дефензины чело-
века 1, 2 и 3 (hBD-1, -2 и-3) [34, 41, 42]. Тромбоци-
тарный hBD-1 выпускается в ответ на альфа-ток-
син S. aureus; но не в ответ на тромбин или фак-
тор активации тромбоцитов (PAF), то есть выпуск 
hBD-1 не зависит от дегрануляции. 
Микробицидный потенциал тромбоцитов, ве-
роятно, включает также и реактивные радикалы 
азота (РРА) и кислорода (РРК). Стимуляция тром-
боцитов различными агонистами, включая бакте-
риальные продукты, такие как ЛПС, увеличивает 
экспрессию ферментов, формирующих реактив-
ные радикалы (индуцибельную NO-синтазу и ак-
тивную NADPH-оксидазу NOX2). В этот процесс 
вовлечены TLR2 и рецепторы, имеющие последо-
вательности ITAM [43]. При взаимодействии NO 
и супероксид-аниона создается ядовитый перок-
синитрит, который является мощным нитратиру-
ющим и окисляющим агентом и может изменять 
структуру и функцию различных биомолекул. Об-
разование РРА и РРК связано с процессом тром-
бообразования, активацией тромбоцитов и лейко-
цитов и, возможно, используется для антибактери-
альной защиты. Однако мнения об участии радика-
лов в антибактериальной защите противоречивы, 
так как не ясно, реализуется ли эта возможность в 
циркуляции в условиях сдвига [33, 34, 44].
Эксперименты показали, что при инкубации 
S. aureus с тромбоцитами рост этого микроор-
ганизма ограничивается [25]. В исследование 
на волонтерах определили критическую кон-
центрацию тромбоцитов в богатой тромбоцита-
ми плазме, необходимую для ингибиции роста 
патогенов полости рта (E. faecalis, C. albicans, 
S. agalactiae, S. oralis и P. Aeruginosa). Эта кон-
центрация зависела от вида бактерий, и, напри-
мер, рост P. aeruginosa богатая тромбоцитами 
плазма никак не тормозила [45].
Взаимодействие тромбоцитов с клетками 
врожденного иммунитета в печени в клиренсе 
бактерий
Тромбоциты вовлечены в антибактериальный 
иммунный ответ, и, как показано выше, могут не-
посредственно продуцировать и высвобождать 
антибактериальные факторы. Однако тромбоци-
ты действуют и опосредованно, секретируя ци-
токины, что позволяет им привлекать иммунные 
клетки, усиливать их микробицидную активность 
и модулировать иммунный ответ.
Взаимодействие с Купферовскими клетками. 
Недавнее исследование показало, что тромбоци-
ты кооперируются с Купферовскими клетками 
при уничтожении переносимых кровью бактерий 
Bacillus cereus и Staphylococcus aureus [35]. Сотруд-
ничество между тромбоцитами и макрофагами обе-
спечивает захват бактерий при адгезии и агрега-
цию тромбоцитов на Купферовских клетках.
В физиологических условиях (при отсутствии 
инфекции) GPIb на поверхности тромбоцитов вза-
имодействует с фВ, постоянно присутствующим 
на Купферовских и клетках эндотелия синусоидов 
печени, и тромбоциты сканируют внутрисосуди-
стую поверхность синусоидов, что является меха-
низмом надзора над этими клетками [46]. 
Однако если развивается инфекционный про-
цесс, переносимые кровью бактерии (например, 
Bacillus cereus и резистентные к метициллину 
Staphylococcus aureus), распознаются и захваты-
ваются Купферовскими клетками, а на поверх-
ности активированных Купферовских клеток 
быстро закрепляются тромбоциты, которые фор-
мируют агрегаты GPIIb3-зависимым способом 
(тромбоциты соединяются через мостики через 
αIIb3-фибриноген-αIIb3), в которые «упаковыва-
ются» бактерии [43]. При истощении (деплеции) 
Купферовских клеток захват бактерий и агрега-
ция тромбоцитов в синусоидах печени не происхо-
дит; а при истощении тромбоцитов или дефиците 
GPIb наблюдали намного более высокую смерт-
ность мышей в течение нескольких часов после 
заражения B.cereus или S. aureus. Также показано, 
что для успешного клиренса бактерий необходима 
их опсонизация C3b компонентом комплемента. 
То есть во время бактериального клиренса в пече-
ни имеется сложное взаимодействие между Куп-
феровскими клетками, тромбоцитами и системой 
комплемента. 
Такая сложная кооперация, по-видимому, свя-
зана с тем, что и S. Aureus, и виды Bacillus имеют 
механизмы, позволяющие уклоняться от микро-
бицидной активности макрофагов; а проявление 
антибактериальной активности тромбоцитов в 
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циркуляции в условиях сдвига также ограничено. 
То есть одни макрофаги или только тромбоциты 
не способны контролировать такие патогены, но, 
объединяясь, они создают необходимые условия 
для клиренса патогенных бактерий из циркуля-
ции.
Нейтрофилы. Адгезия тромбоцитов к Купферов-
ским клеткам происходит очень быстро, в течение 
нескольких минут, и предшествует привлечению 
нейтрофилов к печени. Нейтрофилы в синусоидах 
печени выпускают внеклеточные ловушки – NET 
[47]. NET образуют внеклеточные петли хроматина 
и гистонов, на которых закреплены нейтрофиль-
ные протеазы и антибактериальные молекулы. При 
формировании NET в нейтрофилах последователь-
но происходят деконденсация хроматина, форми-
рование реактивных радикалов кислорода, моди-
фикация актинового цитоскелета и разрушение 
всех клеточных мембран. В результате проходящих 
процессов белки гранул адсорбируются на отрица-
тельно заряженных фибриллах деконденсирован-
ного хроматина, и образовавшаяся из ДНК и белков 
сеть выбрасывается наружу через разрывы плазма-
тической мембраны. Нейтрофилы выпускают NET 
при определенных воспалительных сценариях, так 
как ловушки способствуют захвату и удержанию 
внеклеточных патогенов, предотвращая их даль-
нейшее распространение [48].
Тромбоциты играют важную роль при акти-
вации нейтрофилов к NETозу. Плазма крови 
пациентов с тяжелым сепсисом вызывает TLR4-
зависимое взаимодействие нейтрофил – тромбо-
цит, приводя к формированию NET. Для закреп-
ления тромбоцитов на нейтрофилах необходима 
TLR4-опосредованная активация тромбоцитов. 
[49]. Механизмы адгезии нейтрофил – тромбоцит 
связаны с P-селектином и его лигандом PSGL-1, 
а также взаимодействием GPIb-Mac-1, возможно 
также вовлечение гликопротеинового комплекса 
αIIb3. Создаваемые при участии тромбоцитов вне-
клеточные ловушки нейтрофилов эффективно за-
держивают распространение и уничтожают пато-
гены в синусоидах печени.
Заключение
Исследования последних лет привели к новому 
представлению о тромбоцитах как полифункцио-
нальных клетках и пониманию их сложных взаи-
модействий с клетками врожденного иммунитета 
во время бактериальной инфекции. Тромбоциты 
являются сенсорами бактерий, полноправными 
участниками и организаторами врожденных им-
мунных реакций в циркуляторном русле. Совсем 
недавно раскрыты механизмы того, как тромбоци-
ты способствуют уничтожению бактерий в пече-
ни, где действуют сообща с Купферовскими клет-
ками, системой комплемента и нейтрофилами.
Учитывая важность тромбоцитов в борьбе с 
инфекциями, возникает вопрос о влиянии анти-
тромбоцитарных препаратов, таких как аспирин 
и клопидогрел/тиклопидин, которые многие боль-
ные получают длительное время, на способность 
организма противостоять патогенным бактериям. 
Дальнейшее изучение антибактериальных воз-
можностей тромбоцитов и их роли в иммунном 
ответе может дать новые варианты коррекции 
недостаточной или гиперактивной реакции тром-
боцитов на патоген, что в конечном итоге должно 
улучшить результаты лечения больных с наиболее 
тяжелыми формами бактериальных инфекций. 
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